









Псориаз как реакция кожи на системный 
псориатический процесс SPP.  
Y­модель патогенеза.














Центральным  подпроцессом  в  SPP  является  PAMP­немия,  обеспечивающая  хронически  повышенную 
kPAMP­нагрузку на фагоциты крови.  Главными kPAMP (ключевыми PAMP) являются LPS и PG (в т.ч. PG­Y). 
Эта  kPAMP­нагрузка  обеспечивает  появление  в  кровотоке  фракции  толеризованных    моноцитов  Mo­T и 
дендритных  клеток  DC­T.  Хемостатус  толеризованных  Mo­T и  DC­T подобен  неактивированному.    Часть 
толеризованных Mo­T и DC­T оказывается (PG­Y)­носителями и обозначается как Mo­R и DC­R (reprogrammed and
repleted). 
Тяжесть  SPP  определяет  суммарный  объем  kPAMP­носительства  Mo­R  и  DC­R  в  кровотоке.  Тяжесть  SPP 
предопределяет  возможность  возникновения  и  поддержки  псориаза,  поскольку  Mo­R  и  DC­R  (наряду  с 
неактивированными Mo и DC) участвуют в гомеостатическом и воспалительном обновлении пула дермальных Mo 
и DC. 
Y­антиген  является  частью межпептидного мостика  IB­Y. Поскольку Mo­R  и DC­R  содержат Y­антиген,  то 
попадая в воспаленную дерму, они могут трансформироваться в зрелые maDC­Y. maDC­Y презентируют Y­антиген 
TL­Y  (Y­специфическим  T­лимфоцитам)  и  активируют  их.  Кожная  иммунная  система  может  ошибочно 
интерпретировать презентацию Y­антигена  как признак  внешней  PsB­инфекции и  включить  один  из механизмов 
защиты ­ эпидермальную гиперпролиферацию. 
Псориатическое  пятно может  инициироваться  только  во  время  дермального  воспалительного  процесса  LP2, 
вызывающего  не  только  врожденный,  но  и  приобретенный  ответ  против  себя.  Уровень  Y­примирования 
(концентрация TL­Y в препсориатической дерме и лимфоузлах) также играет роль. 








псориазе  исследовалось  состояние  ЖКТ,  гепатобилиарной 




экспериментальные  работы,  на  которые  опирается  обоснование 
этих моделей. 
Внимание  также  было  обращено  на  публикации,  в  которых 
исследовалось  состояние  препсориатической  кожи  и  события, 
инициирующие  появление  псориатического  пятна (эффект 
Кебнера). 








Системная BF­модель была предложена исследователями Barbara 
Baker и Lionel Fry в 2006­7. 
Для  стрептококкового  пептидогликана,  находящегося  вне  кожи






St.  John's  Institute  of  Dermatology,  King's  College  London  и  NIHR 
Biomedical Research Centre, London, UK.
GK­модель предложена исследователями  Emma Guttman и James 
Krueger с соавторами в 2011.



















Часть 2. Локальные процессы в коже до, во время и после инициации 
псориатического пятна.































































Бактерии и бактериальные 

























































SP4. PAMP­немия = Эндотоксинемия + PG­немия.




















































































































































































































































































































































































































Трансформации и хемостатус 
CD14+CD16+ моноцитов















































Y­модель. Часть 2. 
Локальные процессы 
в коже до, во время 















































Фазы развития псориатического пятна





































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































maDC­Y = зрелые DC, происшедшие от DC­R и MoDC­R и
презентирующие Y­антиген






































maDC­Y = зрелые DC, происшедшие от DC­R и MoDC­R и
презентирующие Y­антиген



























































































































maDC­Y = зрелые DC, происшедшие от DC­R и MoDC­R и
презентирующие Y­антиген






Tem­Z = Z­специфические эффекторные TL
ThN­Y = Y­специфические Th1, Th17 и Th22
Z = Z1 или Z2
Z1 = Доминантный антиген, презентируемый через MHC класса I 
эффекторным TcN­Z1.





























maDC­Y = зрелые DC, происшедшие от DC­R и MoDC­R и презентирующие
Y­антиген





Tem­Z = Z­специфические эффекторные TL
ThN­Y = Y­специфические Th1, Th17 и Th22
Z = Z1 или Z2
Z1 = Доминантный антиген, презентируемый через MHC класса I 
эффекторным TcN­Z1.


































maDC­Y = зрелые DC, происшедшие от DC­R и MoDC­R и
презентирующие Y­антиген
TL = любые T­лимфоциты


























































































































































































































Хемостатусы толеризованных Mo­T и DC­T подобны неактивированным.
























HPV­носительство кератиноцитов – это возможный LP2.
Привлечение Mo­R и DC­R в дерму из кровотока –
необходимое звено порочного цикла. Существование и 

















































Хемостатусы толеризованных Mo­T и DC­T подобны неактивированным.
Рост подфракций Mo­R и DC­R в кровотоке 
под хроническими kPAMP­нагрузкой и (PG­Y)­нагрузкой.  
Тяжесть SPP пропорциональна их суммарному (PG­Y)­носительству.
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